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RESUMO 
 
Esse trabalho deve estabelecer a prevalência de animais persistentemente 
infectados (PI) com o BVDV em propriedades leiteiras no estado do Paraná, bem 
como avaliar a influência desses animais na contagem de células somáticas 
(CCS) e sólidos do leite. Foram coletadas amostras de fragmento de orelha de 
6.465 bovinos, fêmeas, da raça Holandês Preto e Branco (HPB). Amostraram-se 
animais com idade inferior a dois anos, fêmeas com mais de dois anos que não 
haviam tido partos na propriedade, e mães de bezerros que foram diagnosticados 
como persistentemente infectados. Os bovinos foram provenientes de 40 
rebanhos leiteiros, distribuídos em dez municípios no Estado do Paraná. A coleta 
deu-se no período de maio de 2015 a agosto de 2018. O diagnóstico dos animais 
PI foi feito por meio do teste de ELISA de captura de antígeno. Animais PI foram 
detectados em quinze rebanhos amostrais (37,5%), oscilando entre um e 
dezesseis animais por rebanho. A prevalência nos municípios do estado Paraná 
foi de 1,78%, oscilando entre 0,3 a 8,9% nos rebanhos positivos. Com a alta 
prevalência de animais PI observada, quando analisados os rebanhos amostrais 
individualmente, é possível afirmar que há uma disseminação importante do 
BVDV em municípios paranaenses, destacando inclusive áreas endêmicas. Com 
isso, vê-se a necessidade de medidas de conscientização dos produtores sobre a 
existência e importância da BVD nos rebanhos, destacando o papel dos animais 
PI na epidemiologia da doença, bem como o impacto econômico causado pela 
manutenção desses animais nos rebanhos. Foram selecionadas duas 
propriedades para avaliação do controle leiteiro anteriormente e durante a retirada 
dos animais PI. Para a identificação dos animais PI, foi coletado um fragmento de 
orelha de cada animal e encaminhado ao laboratório de diagnóstico da APCBRH, 
onde foi realizado o teste de ELISA. Para a avaliação dos sólidos totais do leite e 
contagem de células somáticas foram coletas amostras mensalmente por pessoal 
treinado das indústrias de laticínio. Os dados de controle leiteiro foram coletados 
junto à APCBRH. As propriedades foram identificadas neste estudo como A e B. 
Na propriedade A foi detectado um total de 13 animais PI, representando uma 
prevalência de 3,6% (13/362), enquanto que na propriedade B foram 
diagnosticados 15 animais PI, apresentando prevalência de 3,5% (15/434). No 
ano seguinte a detecção e eliminação dos persistentemente infectados os valores 
de contagem de células somáticas (CCS) reduziram em ambas as propriedades. 
Foi notado na propriedade A, que nos anos de 2016 e 2017, período de retirada 
dos animais PI, redução da CCS e aumento do percentual de proteína 
significativo. Na propriedade B foi observado aumento no percentual de gordura, 
lactose e maior produção de leite no ano da retirada dos PI. No período de 12 
meses anteriores e durante a retirada dos animais PI não foram observadas 
diferenças significativas nos percentuais de gordura, proteína e lactose, na 
propriedade A. Enquanto, na propriedade B, notou-se diferença apenas no 
percentual de gordura. As diferenças significativas encontradas na composição de 
sólidos do leite, CCS e na produção, podem estar relacionadas com a presença 
do BVDV no rebanho. Acredita-se que estes parâmetros podem alterar-se devido 
à presença do vírus aumentar a quantidade de células somáticas na glândula 
mamária, evento este que influencia diretamente os componentes do leite. 
Palavras-chave: infecção persistente, BVDV, leite, células somáticas. 
 
 



 

 
 

ABSTRACT 
 

The aim of this study is to establish the prevalence of persistently infected animals 
with BVDV (PI) in dairy farms in Paraná State, as to evaluate the influence with 
these animals in the somatic cell count (CCS) and total solids. Samples were 
collected as a fragment of the ear in 6.465 female bovines of Holstein-Friesian 
breed (HPB), under two years old, females older than this which did not had a birth  
at that farm and cows that gave birth to calves that were diagnosed as persistently 
infected. The bovines came from 40 herds of dairy cows, distributed in ten cities of 
Paraná State, Brazil. The sampling began in may, 2015 until august, 2018. The PI 
animals were diagnosed with with ELISA test for the antigen capture. PI animals 
were detected in fifteen sample herds (37,5%), oscillating between one and 
sixteen animals per herd. The prevalence of cities in Paraná State were 1,78% 
oscillating between 0.3 and 8.9% in positive herds. With the high prevalence of PI 
animals observed, when the herds are analysed individually, it is possible to state 
that is a important dissemination of BVDV in cities of Paraná State, highlighting 
endemic areas. With that, is possible to see the necessity of measures of 
awareness the producers of the existence and importance of BVD in the herds, as 
well as the economic impact done by the maintenance of these animals in the 
herd.Two farms were selected for the evaluating the previous milk control and 
during the PI animals removal. To identify this PI animals it was collected a 
fragment of the ear of each animal, this was send to the diagnose laboratory of 
APCBRH were the ELISA test was realized.To evaluate the total solids in the milk 
and for the somatic counting cell samples were collected monthly by trained crew 
in the milk industry. The data of milk control were collected with the APCBRH. In 
this study the farms were identified as A and B.In farm A a total of 13 PI animals 
were detected, this represents 3,6% of prevalence (13/362),  while in property B 
15 PI animals were detected presenting prevalence of 3,5%(15/434). In the year 
post detection and elimination of the PI animals the values of somatic cell counting 
(CCS) were less in both properties.It was noticed in farm A, that in year 2016 and 
2017, period of animals removal, there were reduction in CCS and a significantly 
increase in protein percentage. In farm B there were observed an increase in fat, 
lactose and higher milk production in the same year of the PI animals removal. In 
the period of 12 months before and during the PI animals removal, there werent 
observed significantly differences in fat percentage, protein and lactose, in farm A. 
The significant differences that were found in the milk solids composition, CCS 
and production, can be related with the presence of BVDV in the herd. It is 
supposed that this parameters can change  due to the presence of the virus 
increase the amount of somatic cells in the mammary gland, this event influences 
directly the milk components. 
Key-Words:persistent infeccion, BVDV, milk, somatic cells. 
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1. INTRODUÇÃO 
 

O setor de bovinocultura brasileiro tem sido um dos maiores destaques no 

agronegócio mundial. A população de bovinos em fazendas brasileiras cresce 

continuamente, sendo que em 2016 o país atingiu 218,2 milhões de cabeças de 

gado bovino e uma produção de leite de 33,6 milhões de litros (IBGE, 2017). Com 

isso as preocupações com a sanidade, qualidade de produção e eficiência dos 

rebanhos se torna imprescindível. 

A diarreia viral bovina é uma das doenças infecciosas de grande importância 

no setor de bovinocultura leiteira mundial. Tal importância se deve às perdas 

reprodutivas e de produção no setor, o que tem gerado significativos prejuízos 

econômicos (Hessman et al., 2009). A enfermidade é endêmica no Brasil e em 

vários países do mundo. O vírus da diarreia viral bovina (BVDV) não só acomete 

espécies domésticas, como também mamíferos selvagens, no entanto os estudos 

em outras espécies ainda são escassos (Passler; Walz, 2010). 

A doença é causada pelo vírus da diarreia viral bovina (BVDV), pertencente 

ao gênero Pestivirus, um RNA vírus. O vírus é classificado em BVDV subgenótipo 

1 (BVDV-1) e BVDV subgenótipo 2 (BVDV-2), com base nas diferenças genéticas 

e resposta antigênica, sendo que o primeiro representa a forma de maior 

prevalência (Vilcek et al., 2005). O vírus também recebe uma classificação de 

acordo com seu comportamento em cultivo celular em dois biótipos, 

citopatogênico e não citopatogênico. O biótipo não citopatogênico é responsável 

pela maioria das infecções naturais e infecções persistentes (Flores, 2017). 

Uma característica importante do BVDV é a imunossupressão marcada por 

linfopenia (Brodersen, 2014). Com isso, o animal se torna mais susceptível às 

infecções secundárias (Peterhans; Jungi; Schweizer, 2003). Em casos de 

infecção aguda com acometimento dos sistemas respiratório e digestivo, o animal 

pode desenvolver sinais de febre, diarreia, depressão, redução do apetite, 

taquipneia e erosões na mucosa oral (Brodgen; Guthmiller, 2002). 

A forma de manutenção do BVDV em um rebanho é por meio da existência 

de animais persistentemente infectados com o vírus (Houe, 1995). Quando a 

fêmea se infecta com o BVDV não citopatogênico no primeiro trimestre da 

gestação (40 a 120 dias) há grande probabilidade da formação de indivíduos 

denominados persistentemente infectados (PI) (Grooms, 2004).  Estes são 
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imunotolerantes ao vírus e o reconhecem como próprio, portanto não 

desenvolvem imunidade contra o agente, porém eliminam o vírus em suas 

secreções e excreções durante toda sua vida (Arenhart et al., 2009). Os animais 

PI podem apresentar-se sadios no nascimento, crescerem normalmente e 

tornarem-se membros produtivos no rebanho. No entanto, também podem ser 

animais fracos, que adoecem frequentemente, com atraso de crescimento, por 

vezes vistos como refugo (Baker, 1995). Os PI não possuem anticorpos anti-

BVDV, o que dificulta a sua identificação, assim eles permanecem como a 

principal fonte de infecção no rebanho (Bauermann et al., 2014). 

Embora os animais PI possam ser clinicamente saudáveis, sua expectativa 

de vida é baixa. Suspeita-se que estes animais tenham uma deficiência 

imunitária, cursando com infecções intercorrentes, podendo estas ser de origem 

bacteriana, fúngica ou viral (Dias et al., 2010). Eles também podem desenvolver 

uma mutação da forma do biótipo não citopático, este se tornar citopático e o 

animal desenvolver a doença das mucosas (Khodakaram-tafti; Farjanikish, 2017). 

Neste caso ele apresenta os sinais característicos da enfermidade em sua forma 

aguda como febre, depressão, redução de apetite, queda na produção de leite, 

lesões digitais, lesões na mucosa oral que levam a sialorreia (Baker, 1990; 

Kelling, 2004; Lanyon et al., 2014). Em apresentação hiperaguda pode-se 

observar um quadro hemorrágico, com diarreia profusa sanguinolenta e 

trombocitopenia marcante (Fino et al., 2012). 

O diagnóstico da doença pode ser feito por método sorológico, por meio de 

ELISA indireto para pesquisa de anticorpos contra o agente, ou ELISA direto para 

detecção do antígeno, sendo este último mais eficaz para identificação dos 

animais PI. Outras formas de diagnóstico constituem a vírus-neutralização, reação 

em cadeia da polimerase precedida de transcriptase reversa (RT-PCR) para 

detecção do RNA viral e isolamento em cultivo celular (Flores, 2017; Ridpath, 

2010).           

 Em estudos relacionando a presença do BVDV na propriedade com a 

qualidade do leite por meio da contagem de células somáticas (CCS), foi 

constatado que rebanhos leiteiros com ausência de BVDV apresentavam menor 

contagem de células somáticas no leite (Laureyns et al., 2013). Isto demonstra 

que a presença do vírus na propriedade, além de muitas outras consequências 

negativas, também interfere na produção e qualidade do leite, demonstrando a 
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importância do diagnóstico e controle desta doença nos rebanhos leiteiros. 

A principal forma de controle da doença no rebanho é por meio da 

identificação e eliminação dos animais persistentemente infectados (Smith; 

Grotelueschen, 2004). Alguns países europeus como a Alemanha, Suíça e 

Irlanda, que basearam seus programas de erradicação dos animais PI, têm 

apresentado bons resultados (Thomann et al., 2017; Thulke et al., 2017; Wernike 

et al., 2017). A prevenção da doença é feita por meio de protocolo de vacinal 

anual, e a vacina com o BVDV geralmente encontra-se associada a outros 

agentes causadores de doenças reprodutivas, possibilitando uma prevenção 

conjunta a outras enfermidades (Dean et al., 2003). Testes sorológicos periódicos 

nos animais do rebanho são importantes para avaliar a titulação, principalmente 

após compra de animais, sendo que estes devem ser oriundos de propriedades 

controladas para BVD e devem ser submetidos a período de quarentena para 

introdução na propriedade (Dias et al., 2010). 

 

2. OBJETIVOS 
 
 

2.1. Objetivo geral 
 

O presente estudo teve como objetivo identificar bovinos persistentemente 

infectados com o vírus da diarreia viral bovina (BVDV) em rebanhos leiteiros no 

estado do Paraná. 

 
 

2.2. Objetivos específicos 
 

 Estabelecer a prevalência de animais persistentemente infectados com o 

BVDV em rebanhos de bovinos leiteiros do estado do Paraná. 

 Avaliar os dados de controle leiteiro antes, durante e após a eliminação 

dos animais PI dos rebanhos. 
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3 CAPÍTULO 1 – REVISÃO DE LITERATURA 
 

3.1. DIARREIA VIRAL BOVINA 
 

3.1.1. ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS 
 

A diarreia viral bovina foi descrita pela primeira vez por Childs (1946) no 

oeste do Canadá na província de Saskatchewan. A doença apresentava forma 

aguda, que acometia animais jovens, cursando com hipertermia, diarreia profusa, 

desidratação, anorexia, sialorréia e desenvolvimento de úlceras no focinho, língua 

e mucosa da cavidade oral. A forma subaguda acometia animais adultos com 

sinais clínicos mais leves (Childs, 1946). No mesmo ano foi relatada doença 

semelhante em Nova Iorque, mas com adição de sinais respiratórios, falhas 

reprodutivas e queda na produção de leite. Neste estudo foram observadas 

infecções naturais e experimentais. Tentaram isolar o agente em meio de cultura, 

porém não obtiveram sucesso, o que os fez concluir que não se tratava de um 

agente bacteriano e sim viral (Olafson et al., 1946). 

Atualmente a doença é distribuída mundialmente, sendo endêmica em 

vários países. É responsável por perdas econômicas em decorrência de falhas 

reprodutivas, abortamentos e queda na produção de leite (Heuer et al., 2007). 

Devido ao caráter prejudicial tanto econômico quanto à saúde dos animais, o 

BVDV tem sido amplamente estudado com intuito de estabelecer a 

soroprevalência em países e regiões, aperfeiçoar o entendimento de sua 

patogenicidade, que é bastante complexa, bem como buscar estratégias de 

erradicação do vírus. Na Turquia, Tan et al. (2006) descreveram soroprevalência 

de 86% para o BVDV, enquanto a prevalência de anticorpos anti-BVDV no sul do 

Vietnã foi de 82% (Duong et al., 2008). Em seus estudos, Guarino et al. (2008) e 

Lee et al. (2008) relataram soroprevalência de 69% e 58%, no Uruguai e na 

Coréia do Sul, respectivamente. Na Jordânia, a prevalência encontrada por 

Talafha et al. (2009) foi de 31,6%. 

No rebanho bovino brasileiro também há uma ampla distribuição do vírus. 

Em estudo na região sul do Rio Grande do Sul, Quincozes et al. (2007) 

encontraram soroprevalência de BVDV de 66,32% nos rebanhos amostrais, 

enquanto Dias e Samara (2003) relataram prevalência 57,18% de animais 

soropositivos em rebanhos no sul do estado de Minas Gerais e nordeste do 
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estado de São Paulo. No estado do Paraná em um estudo realizado por Flores et 

al. (2005), foi descrita uma soroprevalência para o BVDV de 61,5% em amostras 

processadas em testes de vírus-neutralização (VN). 

A prevalência de animais PI na população bovina mundial possui grande 

oscilação. Em estudos realizados em estados do sul e sudeste dos Estados 

Unidos, Fulton et al. (2006) encontraram prevalência de 0,4% de animais 

persistentemente infectados com o BVDV, num total de 21.743 testados. No 

Brasil, a pesquisa de animais PI ainda é escassa. Em estudo no oeste do Paraná 

foi achado por Dezen et al. (2013) uma prevalência de 0,29% num total de 692 

animais amostrados. 

Os bovinos portadores da doença eliminam o vírus em descarga nasal, leite, 

urina e na saliva (Radostits; Littlejohns, 1988; Meyling et al., 1990; Lanyon et al., 

2014). Os animais PI representam os principais reservatórios e fontes de 

disseminação do BVDV no rebanho, isto porque eles eliminam grandes 

quantidades do vírus em suas secreções (nasais, saliva, sêmen, leite) e 

excreções (urina e fezes) (Grooms, 2006). 

A transmissão do agente se dá de forma direta, por meio do contato com 

animais PI, ou com animais transitoriamente infectados, mas a excreção do vírus 

por estes é consideravelmente inferior e por menor tempo do que pelos PI 

(Arenhart et al., 2009). E também de forma indireta por meio de luvas de 

palpação, agulhas, tatuadores, aplicadores de brinco, currais e cochos 

contaminados com secreções e excreções contendo BVDV, além de fluídos e 

anexos fetais (Lindberg, 2003; Flores, 2017). 

 
3.1.2. ETIOLOGIA 

 
A enfermidade tem como agente etiológico o Vírus da Diarreia Viral Bovina 

(BVDV), que se trata de um vírus envelopado, RNA fita simples, pertencente ao 

Reino Riboviria, família Flaviviridae, gênero Pestivirus (ICVT, 2018b). Esse 

gênero é caracterizado por partículas virais com dimensões de 40-60 nm com 

formato esférico, com presença de capsídeo icosaédrico e envelope de 

composição lipídica (Krey et al., 2006). Assim como outros membros do gênero 

Pestivirus, o BVDV tem 12,5Kb, e a fita simples de RNA polaridade positiva 

possui duas regiões não traduzidas próximas às extremidades 5’ e 3’ (Cortez et 
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al., 2006). 

Possui uma única janela de leitura (ORF) (Flores, 2017), que de acordo com 

Collett et al. (1988) tem capacidade de codificação de uma poliproteína com 3988 

aminoácidos, representando 449 kDa de proteína. As proteínas codificadas são 

classificadas de acordo com sua função na partícula viral. As estruturais são 

utilizadas na montagem e construção da progênie viral, são representadas por C, 

Erns, E1 e E2, enquanto as proteínas não estruturais auxiliam na clivagem da 

poliproteína e atuam na replicação do genoma viral, sendo essas a Npro, p7, NS2-

3, NS4A, NS4B, NS5A e NS5B (Yesilbag et al., 2008). A disposição das proteínas 

virais no genoma do BVDV está demonstrada na figura 1. 
 
 

 

Figura 1.  Adaptado de Ridpath; Flores (2007). Disposição genômica das 
proteínas estruturais e não estruturais do BVDV. 

 
 

O vírus é responsável por infecções multissistêmicas, acometendo o 

sistema respiratório, reprodutivo e gastrointestinal e a imunossupressão é a 

principal causa do aparecimento da doença clínica (Baker, 1995). O BVDV é 

classificado em dois genótipos BVDV-1 e BVDV-2, com base na comparação da 

sequência de nucleotídeos das regiões 5’ região não traduzida (5’UTR), Npro e E² 

(Vilcek et al., 2001). O BVDV ainda é dividido em subgenótipos com base na 

análise filogenética das sequências 5’UTR e Npro(Vilcek et al., 2001). 

Em estudos recentes na Itália por Giammarioli et al. (2015) foram 

identificados dez subgenótipos do BVDV-1 circulantes no país. Na China, Xue et 

al. (2010) sequenciaram 18 subgenótipos do BVDV tipo 1. No Brasil entre os anos 

de 1995 e 2014, de acordo com Silveira et al. (2015) foram isolados quatro 

subgenótipos do tipo 1 sendo eles BVDV-1 a,b,d,e, e três do tipo 2, BVDV-2 a,b,c. 

Ambos os genótipos estão associados às infecções agudas e persistentes, 

porém algumas cepas de BVDV-2 também podem estar relacionadas aos casos 

de hemorragia grave (Carman et al., 1998). 

Também podem ser diferenciados em dois biótipos, citopático (cp) e não 
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citopático (ncp) (Xue et al., 2010). Esta diferenciação se dá pela capacidade do 

vírus em provocar vacuolização citoplasmática, afetando a integridade da célula 

cultivada e causando sua morte, este processo é denominado efeito lítico (Santos; 

Alessi, 2010). Este efeito está diretamente relacionado com o comportamento 

patogênico da cepa viral in vitro e com o estabelecimento de sinais clínicos 

distintos. A forma não-citopática é capaz de atravessar a placenta invadir o feto e 

estabelecer infecção persistente, sendo que estes bovinos infectados de forma 

congênita são a principal fonte de infecção nos rebanhos (Dean et al., 2003). 

O biótipo citopático apresenta-se geralmente associado à doença das 

mucosas em animais PI (Peterhans et al., 2010). Em 1984 Brownlie e 

colaboradores realizaram experimento com indução da doença das mucosas em 

animais PI com a cepa não citopática do BVDV. Com a inoculação de cepas 

citopáticas em animais PI e em animais sadios, puderam evidenciar que apenas 

os animais PI com o BVDV desenvolveram a doença das mucosas dentro de 

quatro semanas após a inoculação, enquanto que os sadios apenas 

desenvolveram anticorpos contra o vírus. Há evidências de que o biótipo 

citopático surge por mutação do biótipo não-citopático nos animais PI. Esta 

mutação se dá por meio de rearranjos genéticos com duplicações e inserções de 

genoma viral ou celular no vírus não-citopático (Megid et al., 2016). 

 

3.1.3. PATOGENIA 
 

O BVDV infecta grande variedade de tipos celulares, no entanto possui 

predileção por células do sistema imune (Glew et al., 2003). O vírus invade 

linfócitos T e B, e células apresentadoras de antígenos (Sopp et al., 1994). 

Também podem acometer neutrófilos, monócitos e macrófagos, comprometendo 

as funções fagocíticas e quimiotáticas das células (Potgieter, 1995). 

O vírus se dissemina por meio da circulação linfática atingindo linfonodos, 

posteriormente chega à circulação sanguínea, onde se distribui entre os 

linfonodos, tecido linfoide associado às vias nasais (NALT), tecido linfoide 

associado aos brônquios (BALT), além de acometer órgãos hematopoiéticos 

como timo e baço (Liebler-Tenorio et al., 1997). Conforme o aumento da 

virulência da cepa, mais tecidos são acometidos, como medula óssea, epitélio do 

trato gastrointestinal, trato respiratório, trato urogenital, coração e pele (Goyal; 
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Ridpath, 2005). 

Os biótipos diferem em sua predileção de células de replicação, o não 

citopatogênico apresenta tropismo por leucócitos, células dos tecidos linfoides, 

glândula parótida, cólon proximal e trato respiratório, enquanto que o 

citopatogênico está associado com o trato gastrointestinal e replicação nos 

ovários (Liebler et al., 1991; Grooms et al., 1998; Goyal; Ridpath, 2005). O BVDV 

adentra o organismo do animal pelas mucosas nasal e oral. E o primeiro sítio de 

replicação viral são as células epiteliais das tonsilas e tecido linfoide da orofaringe 

(Liess, 1990; Khodakaram-Tafti; Farjanikish, 2017). 

Os tecidos linfoides são caracterizados pela presença de um epitélio 

especializado, formado por células M (células de microenvoltório), leucócitos intra- 

epiteliais e folículos linfoides na lâmina própria (Schuh; Oliphant, 1992). As células 

M desempenham um papel imprescindível para a entrada do vírus no organismo, 

pois essas células realizam um processo denominado transcitose de antígenos, 

sendo uma combinação de endocitose e exocitose (Palmer et al., 2011). A função 

das células M é absorver os antígenos e apresentá-los imediatamente aos 

linfócitos intra-epiteliais, porém alguns agentes podem escapar à ação da célula 

M, utilizando- a para adentrar o organismo e se disseminar entre as células dos 

tecidos linfoides (Tizard, 2014). 

A glicoproteína Erns é o componente mediador da aderência do vírus às 

células alvo, de acordo com alguns estudos a entrada se dá pela ligação da 

glicoproteína Erns à sulfato de heparano e outros glicosaminoglicanos presentes 

na superfície celular (Iqbal et al., 2000). Também foi constatado que o CD46 

bovino (proteína co-fator de membrana) é um receptor do BVDV nas membranas 

de macrófagos e linfócitos do hospedeiro (Maurer et al., 2004). Após a ligação ao 

receptor, ocorre a endocitose mediada por clatrina, o BVDV, que é ácido 

resistente, sofre desestabilização durante a endocitose para permitir a fusão 

dentro do compartimento endossomal ácido (Krey et al., 2006; Lecot et al., 2005). 

A glicoproteína E2 é o elemento mais imunogênico do vírus, sendo atribuída a ela 

a indução da síntese de anticorpos neutralizantes (Nelson et al., 2012). 

Em estudos primários acreditava-se que o BVDV não possuía capacidade 

de infectar oócitos e estágios embrionários precoces (Bielanski; Hare, 1988). Mais 

tarde em estudo realizado por Fray et al. (1998) foi observado que oócitos bovinos 

são capazes de suportar a replicação do BVDV, destacando o potencial de 
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transmissão do vírus por meio da linhagem germinativa. E em estudos recentes, 

avaliando exposição de oócitos bovinos, livres de zona pelúcida. Previamente 

maturados in vitro, ao BVDV ncp, comprovou-se que o vírus manteve sua 

infecciosidade, demonstrando que oócitos maduros são susceptíveis ao BVDV 

(Altamiranda et al., 2016). Este fato destaca a importância do controle da doença 

para uso de biotecnologias da reprodução como fertilização in vitro e transferência 

de embriões. 

Em touros experimentalmente infectados com cepa não-citopática do 

BVDV, foi observada replicação viral em vesícula seminal e próstata, além da 

verificação da excreção do agente no sêmen (Kirkland et al., 1991). Além disso, a 

infecção pode comprometer a qualidade do sêmen temporariamente (Lindberg, 

2003). Em estudo realizado por Givens et al. (2003) touros soronegativos foram 

inoculados por via intranasal com BVDV. Foi constatada a presença do vírus no 

sêmen de alguns animais por até sete meses após a inoculação, enfatizando que 

o BVDV pode persistir no sêmen de touros com infecção aguda por vários meses 

após a exposição. 

 
3.1.3.1. Infecção aguda 

 
A infecção com o BVDV ncp em animais não gestantes, imunocompetentes, 

mas que não possuem anticorpos contra o agente, se desenvolve na forma de 

viremia transitória (Niskanen; Lindberg, 2003). O animal apresenta sinais clínicos 

em um período de três dias após a exposição ao agente. Dentro de 10 a 14 dias 

ele encontra-se em viremia, que compreende o processo de eliminação do vírus 

por secreções e excreções. 

A redução dos leucócitos circulantes está relacionada a apoptose de 

linfócitos e supressão da função dos macrófagos, que é grave nos tecidos 

linfoides associados aos intestinos (GALT). Este processo ocorre pela inativação 

da caspase- 9 em linfonodos, tecido linfoide associado aos brônquios e tecido 

linfoide associado aos intestinos (Liebler-tenorio et al., 2003; Lanyon et al., 2014). 

A regulação da apoptose pode ocorrer por duas vias distintas, a via 

extrínseca, que é caracterizada pela presença de receptores do fator de necrose 

tumoral (TNF), em conjunto com o processo de clivagem e ativação da caspase-8, 

que é uma caspase iniciadora (Hilbe et al., 2012). A outra via é a intrínseca, 
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também conhecida como mitocondrial-dependente, é regulada pela liberação de 

citocromo C pela mitocôndria no citosol. Posteriormente tem-se a produção do 

fator de ativação de apoptose 1 (Apaf-1), culminando na clivagem e ativação da 

caspase- 9, que também é uma caspase iniciadora (Li et al., 1997; Pedrera et al., 

2012). Ambas as vias levam a ativação das caspases efetoras, sendo a principal a 

caspase-3. A presença de caspase-3 representa um estágio sem volta, sendo a 

morte celular irreversível (Pedrera et al., 2009). 

Esta acentuada depleção de linfócitos, decorrente do processo de 

apoptose, induz à imunossupressão, tornando os animais mais susceptíveis a co-

infecções causadas por bactérias, protozoários, e outros vírus (Megid et al., 

2016). No período de 14 dias pós-infecção os animais desenvolvem imunidade, 

eliminam o vírus e recuperam-se totalmente (Hansen et al., 2010). 

 
3.1.3.2. Infecção fetal 

 
O BVDV ncp consegue atravessar a placenta bovina e estabelecer a 

infecção fetal (Smirnova et al., 2012). As consequências da infecção fetal 

dependem do período gestacional em que a vaca foi exposta ao BVDV. O feto 

pode desenvolver alterações em semanas ou meses após a infecção da mãe, ou 

ainda suportar a presença do vírus em seus tecidos e tornar-se imunotolerante ao 

agente. As consequências da infecção por BVDV em vacas durante o período 

gestacional estão demonstradas na Figura 2.      

 A infecção fetal no período de 29 a 41 dias de gestação pode resultar em 

morte embrionária e redução da taxa de prenhez (Lanyon et al., 2014). No 

primeiro trimestre gestacional, compreendendo o período de 40 a 120 dias, a 

infecção fetal pode resultar no desenvolvimento de animais PI (Zimmer et al., 

2004). Neste período o sistema imune do bezerro ainda pode estar imaturo, ele 

reconhece o vírus como self. E desta forma, não desenvolve anticorpos contra o 

BVDV, tornando-se imunotolerante ao vírus.     

 No período de 80 a 150 dias de gestação, a infecção com o BVDV pode 

causar desenvolvimento de bezerros com malformações, como atrofia cerebelar, 

degeneração ocular, bragnatismo, hipotricose, formação de cistos em timo e 

ossos, além de desenvolvimento pulmonar retardado (Montgomery et al., 2008; 

Blanchard et al., 2010; Lanyon et al., 2014). Nesta fase também pode haver morte 
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fetal e abortamento. 

A exposição ao BVDV após os 150 dias conduz a uma infecção transitória, 

que é eliminada tanto pela mãe como pelo feto, que neste estágio já tem 

capacidade de desenvolver resposta imune adaptativa contra o agente e debelar 

a infecção (Smirnova et al., 2012). Apesar de cada período gestacional de 

exposição ao BVDV ter suas determinadas consequências, o abortamento pode 

acontecer em qualquer fase, desde o terço inicial, até o terço final de gestação, 

dependendo do estado imunológico tanto da vaca como do feto (Lindberg, 2003). 

 

Figura 2. Adaptado de Ridpath; Flores et al. (2007). Consequências da infecção 
de fêmeas bovinas prenhes pelo BVDV, de acordo com o biótipo do vírus e com o 
estágio de gestação. 
 

3.1.3.3. Persistentemente infectados 
 

A exposição da vaca prenhe soronegativa ao BVDV, na fase inicial da 

gestação, entre 40 a 120 dias, pode dar origem a um bezerro persistentemente 

infectado (PI) (Brodersen, 2014). Esta infecção ocorre pelo biótipo ncp, 

anteriormente ao desenvolvimento da imunidade humoral do feto (Ridpath, 2010). 

O período de maior frequência é entre 30 a 90 dias, e ambos os genótipos do 

vírus (BVDV-1 e BVDV-2) podem causar a infecção persistente (Santos et al., 

2011). Em virtude dessa incapacidade imunológica fetal, as proteínas 
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constituintes do vírus são de forma errônea reconhecidas como próprias do 

animal, tornando-o imunologicamente tolerante ao BVDV. E infectado 

persistentemente durante toda sua vida (Dubovi, 1994). 

A patogênese da infecção persistente é complexa e envolve uma série de 

eventos que objetivam superar o sistema imune do hospedeiro (Schweizer et al., 

2006). O sistema imune é formado por dois distintos mecanismos de defesa, 

sendo um o sistema imune inato e o outro o sistema imune adaptativo (Tizard, 

2014). 

O sistema imune inato caracteriza-se por sua pré-existência no hospedeiro, 

sem a necessidade de exposição a patógenos para seu desenvolvimento 

(Janeway Jr.; Medzhitov, 2002). É formado principalmente por barreiras físicas, 

químicas e biológicas, células fagocíticas, como macrófagos, neutrófilos, células 

dendríticas e células Natural Killer (NK), além de moléculas quimiotáticas e 

citocinas (Dempsey; Cheng, 2003). O sistema imune adaptativo representa uma 

linha de defesa específica, formada após a exposição a um agente infeccioso, 

sendo composto por linfócitos B e T, células apresentadoras de antígenos e 

citocinas (Bonilla; Oettgen, 2010). 

O reconhecimento dos patógenos é realizado por meio de receptores de 

reconhecimento de padrões (PRRs), que são expressos nas membranas 

plasmáticas de macrófagos e células dendríticas. Os receptores extracelulares 

para vírus são do tipo Toll-like (TLR), podendo ser das classes TLR3, TLR7, TLR8 

e TLR9, e fazem a detecção dos ácidos nucléicos virais (Iwasaki; Medzhitov, 

2015). Os agentes infecciosos possuem padrões moleculares associados a 

patógenos (PAMPs), estes se ligam aos PRRs, e induzem a resposta imune no 

organismo do hospedeiro. Esses padrões são estruturalmente distintos e incluem 

polissacarídeos complexos, glicolipídios, lipoproteínas, nucleotídeos e ácidos 

nucléicos (Peterhans; Schweizer, 2013). 

As citocinas são proteínas responsáveis pela regulação da resposta imune 

por meio de sinalização celular. Os interferons representam uma classe de 

citocinas, sendo glicoproteínas sintetizadas em resposta às infecções virais 

(Tizard, 2014). Os interferons tipo 1 (IFN-1), categorizados em interferons α e β, 

são mecanismos imprescindíveis de defesa contra agentes virais. Eles são 

secretados por uma célula infectada e se ligam aos receptores de superfície das 

células para induzir um estado antiviral (Schweizer et al., 2006). 
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O BVDV ncp utiliza duas estratégias para estabelecimento da infecção 

persistente. A primeira é por meio do bloqueio da síntese de IFN-1. A 

glicoproteína Erns do BVDV atua como uma RNase, tem a capacidade de degradar 

o RNA extracelular. A detecção de RNA extracelular é o gatilho para a síntese do 

IFN-1, com a degradação do RNA não há sinalização para indução do IFN-1 

(Brodersen, 2014; Smirnova et al., 2014). 

A segunda estratégia é por meio da evasão da seleção de linfócitos. Como 

a infecção se dá num período em que o feto ainda está no processo de 

desenvolvimento da resposta imune adaptativa, período de seleção e 

recrutamento de linfócitos, o vírus invade o sistema imune, e passa a ser 

reconhecido como próprio do organismo hospedeiro (Peterhans et al., 2003). 

A infecção persistente pode apresentar-se de três formas; bezerros com 

nascimento e crescimento normal, bezerros fracos, pequenos, que morrem logo 

após o nascimento, ou bezerros aparentemente saudáveis, mas que morrem 

antes dos dois anos de idades (Khodakaram-Tafti; Farjanikish, 2017). 

De todas as formas, a primeira é epidemiologicamente a mais preocupante, 

pela dificuldade de identificação destes animais e consequente permanência 

deles no rebanho disseminando o BVDV. Os animais que nascem prematuros, 

letárgicos, geralmente apresentam alguma má formação congênita, como 

hipoplasia cerebelar, catarata, degeneração da retina, bragnatismo e alopecia 

(Baker, 1995). Os animais que apresentam crescimento deficiente, e são 

visivelmente refugos no rebanho geralmente cursam com infecções intercorrentes 

(Rebhun, 2000). A resposta imune nestes animais pode ser frequentemente 

deficiente, apresentando redução da função linfocitária e neutrofílica, possuindo 

consequentemente baixa resistência a outras enfermidades. Por esta 

característica são tipicamente acometidos por infecções bacterianas, parasitárias 

e fúngicas (Dias et al., 2010). 

Raramente o animal PI pode sobreviver e chegar à fase reprodutiva, 

porém, caso isso ocorra, sua prole sempre será persistentemente infectada com o 

BVDV, e dificilmente sobrevive (Khodakaram-Tafti; Farjanikish, 2017). 
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3.1.3.4. Infecção pós-natal 
 

A susceptibilidade do bezerro à infecção pós-natal com BVDV está 

diretamente relacionada com o sucesso ou falha da transferência de imunidade 

passiva via ingestão do colostro materno (Goyal; Ridpath, 2005). Em caso de 

falha no aproveitamento do colostro o neonato exposto ao BVDV poderá 

desenvolver sinais da infecção aguda, sendo estes relacionados à 

imunossupressão, que contribui para o desenvolvimento de doenças multifatoriais 

no trato respiratório e gastrointestinal (Kelling; Topliff, 2013). 

A infecção aguda possui variabilidade de gravidade, sendo que em sua 

maioria apresenta-se inaparente ou com sinais clínicos brandos. O animal pode 

apresentar aumento da temperatura corporal, presença de descarga nasal e 

leucopenia transitória (Pedrera et al., 2009). De acordo com Quadros et al. (2016) 

em seu estudo com infecção experimental de bezerros com cepa de BVDV-1 ncp, 

os animais apresentaram viremia dentro de um período de até oito dias pós 

infecção, com apresentação de sinais de hipertermia e descarga nasal e ocular. 

Em 14 dias pós-infecção os animais apresentaram soroconversão, debelando a 

infecção. 

 

3.1.3.5. Doença das mucosas 
 
 

Esta forma da doença se desenvolve em animais persistentemente 

infectados com o BVDV ncp, que em algum momento são expostos ao BVDV cp, 

ou sofrem mutação originando o BVDV cp (Lanyon et al., 2014). O BVDV 

expressa a protease NS3. E a presença dessa enzima juntamente com a dupla 

fita de RNA presente no processo de replicação viral, são responsáveis pela 

indução da apoptose pelas vias extrínseca e intrínseca (Yamane et al., 2005; 

Gamlen et al., 2010). 

As alterações resultantes do processo de apoptose iniciam no intestino, 

com comprometimento dos tecidos linfoides, há acúmulo de restos celulares 

sobre as criptas, dando ao epitélio aparência de necrose. Com a destruição das 

vilosidades intestinais há maior liberação de fluído, resultando em diarreia e 

desidratação (Lanyon et al., 2014). Também há necrose de queratinócitos 



 

24 
 

presentes na pele, focinho, cavidade oral, esôfago, rúmen, retículo e omaso (Hilbe 

et al., 2012; Bianchi et al., 2016). Este processo necrótico faz com que as 

junções que ligam estas células sejam rompidas, expondo o epitélio e levando à 

ulceração (Bieleldt-Ohmann, 1995). A exposição destes tecidos inflamados, 

associada à infecção bacteriana, pode levar à septicemia (Lanyon et al., 2014). 

3.1.4. PATOLOGIA 
 

A forma fatal da infecção pelo BVDV é a doença das mucosas, 

apresentando taxa de letalidade de 100% (Flores, 2017). Diversos sistemas 

orgânicos podem ser invadidos e acometidos pelo vírus, entre esses o sistema 

gastrointestinal, cardiorrespiratório, imune e reprodutivo (Baker, 1995). 

No exame pós-mortem, macroscopicamente, podem-se observar lesões 

erosivas e ulcerativas no trato gastrointestinal, evidentes em mucosa oral, epitélio 

da língua, esôfago e abomaso (Lunardi et al., 2008). Na avaliação histopatológica, 

tais lesões no TGI superior evidenciam-se como processos inflamatórios e 

necróticos, que podem apresentar-se com distribuição focal ou multifocal, sendo 

estes caracterizados, principalmente, por glossite proliferativa e esofagite 

ulcerativa (Hessman et al., 2012). 

Por meio de inoculação da cepa citopática de BVDV-1 em bezerros PI para 

observação do desenvolvimento da doença das mucosas, constatou-se presença 

de erosões e úlceras em mucosa abomasal. Histologicamente evidenciaram-se 

erosões na mucosa do abomaso com presença de neutrófilos degenerados e 

células mononucleares. Também foi observado infiltrado de células 

linfoplasmocitárias em região fúndica glandular (Kim et al., 2016). 

Em estudo realizado nos EUA com infecção experimental pós-natal em 

bezerros de seis meses de idade, foi observada na região do cólon proximal a 

presença de edema e hiperemia de mucosa (Wilhelmsen et al., 1990). Em outros 

relatos de animais positivos para o BVDV foram descritas lesões histológicas 

também em cólon. Estas lesões foram caracterizadas por necrose de células 

epiteliais das criptas, e presença de neutrófilos degenerados e debris celulares no 

interior das criptas (abscesso de cripta). 

Em relação ao sistema imune, as principais alterações observadas são 

depleção dos tecidos linfoides e atrofia folicular. Esta depleção pode ser vista em 
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timo, linfonodos e baço, sendo mais evidente em infecções agudas, e 

principalmente em animais PI (Duncan et al., 2008; Falkenberg et al., 2017). No 

coração, raramente, podem ser observadas estrias esbranquiçadas, e presença 

de líquido no saco pericárdico. Enquanto que, na histologia pode-se evidenciar 

miocardite não supurativa e fibrose em torno das fibras de Purkinje e vasos 

sanguíneos (Pinto et al., 2013).        

 Ainda se discute quanto ao envolvimento do BVDV como causa primária de 

doença respiratória em bovinos, no entanto, é indiscutível que seu caráter 

imunossupressor predispõem a pneumonias bacterianas secundárias (Ridpath, 

2010).  

Na infecção congênita podem ser observadas lesões em sistema nervoso e 

olhos. Em sistema nervoso as alterações congênitas resumem-se a 

hidranencefalia, porencefalia, hidrocefalia, microcefalia e hipoplasia cerebelar, 

sendo esta última a de maior incidência (Agerholm et al., 2015). Na avaliação 

histopatológica a hipoplasia cerebelar caracteriza-se pela redução da quantidade 

de células de Purkinje, formação de cavidade irregular no cerebelo, evidenciando 

a rarefação tecidual, além de áreas de fibrose e infiltrado de células 

linfohistiocitárias (Tunca et al, 2006; Gul et al., 2013). As lesões oculares descritas 

em animais infectados congenitamente são catarata, atrofia de retina, neurite 

óptica e microftalmia com displasia da retina (Aroch et al., 2008; Bistner et al., 

1970). 

 
3.1.5. SINAIS CLÍNICOS 

 
A diarreia viral bovina possui diversas possibilidades de apresentação 

clínica, sendo que estas dependem de fatores como idade do animal, cepa viral, 

dose infectante, estado imunológico do indivíduo e do rebanho, genótipo e biótipo 

do BVDV, bem como exposição prévia ao agente de forma natural ou por 

vacinação e se há a presença de bovinos persistentemente infectados no rebanho 

(Dezen et al., 2013). 

A maioria das infecções pelo BVDV é assintomática (Mascitti et al., 2017), 

no entanto, quando ocorre infecção por uma cepa citopática há a manifestação da 

enfermidade descrita como doença das mucosas (Baker, 1995). Neste caso 

podem ser vistas erosões no trato gastrointestinal, depressão, redução no apetite 
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e queda na produção de leite (Flores, 2017). 

A forma aguda apresenta um período de incubação de dez a 14 dias após a 

exposição ao agente. Dependendo do estado imunológico do animal, os sinais 

clínicos poderão ser brandos ou graves. Podem ser observados sinais de febre, 

leucopenia transitória com linfopenia e trombocitopenia, diarreia e 

imunossupressão. A febre tem característica bifásica, começando alta (40,5 a 

42°C) e diminuindo em alguns dias, para depois retornar após 5 a 10 dias 

(Rebhun, 2000). A hipertermia pode levar o animal a quadros de taquipneia, na 

tentativa de perder calor e restabelecer a temperatura corporal. Mesmo na forma 

aguda podem ser vistas lesões nas mucosas do TGI, como lesões erosivas 

macroscópicas, predominantemente, nas mucosas dos lábios, da língua, do 

esôfago e do rúmen (Lunardi et al., 2008). 

Além da infecção fetal, o BVDV pode causar consequências reprodutivas 

aos animais infectados, sendo os abortamentos a maior causa de prejuízo. O 

aborto pode ocorrer em todos os períodos da gestação, e a mumificação fetal 

também é possível (Dezen et al., 2013). Outra preocupação é quanto à existência 

de touros imunocompetentes no estágio agudo da infecção ou persistentemente 

infectados, pois ambos eliminam o vírus no sêmen (Lindberg, 2003). Também 

pode haver infecção por meio da inseminação artificial, neste caso as vacas 

podem apresentar insuficiência reprodutiva, baixas taxas de prenhez, e altas 

taxas de retorno ao estro (Fray et al., 2000). 

 
3.1.6. DIAGNÓSTICO 

 
Com base no histórico clínico e reprodutivo, como abortamentos, perdas 

embrionárias, nascimento de bezerros fracos, malformações fetais, natimortos, é 

possível suspeitar de presença do BVDV no rebanho (Fray et al., 2000), além da 

presença dos sinais clínicos descritos. Quando nota-se a presença de bezerros 

fracos que apresentam constantes infecções intercorrentes, estes devem ser 

considerados suspeitos de serem animais persistentemente infectados com o 

BVDV (Dias et al., 2010). 

Os testes diagnósticos mais utilizados são os sorológicos, incluindo ELISA 

direto para detecção de proteínas virais no soro dos animais amostrados. Este 

teste é utilizado para identificação de animais PI, justamente porque os mesmos 
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não apresentam anticorpos contra o BVDV, por isso é necessária a detecção do 

agente. 

O ELISA indireto é usado para a detecção de anticorpos e a soroconversão 

neste caso indica apenas a exposição ao agente (Flores, 2017; Ridpath, 2010). 

Outros métodos como RT-PCR para detecção de RNA viral, isolamento em cultivo 

celular, seguido de imunofluorescência (IF) e imunoperoxidase (IPX) também 

podem ser utilizados para diagnóstico. Para a identificação dos animais PI, o 

isolamento viral seguido de detecção de antígenos no soro e/ou em biópsias de 

orelha por ELISA/IPX são os métodos de eleição (Flores, 2017). 

 
3.1.7. CONTROLE E ERRADICAÇÃO 

 
A estratégia utilizada atualmente para prevenção da doença é a vacinação. 

No entanto, este método tem se apresentado falho. De acordo com Otonel et al. 

(2014), esta falha no protocolo vacinal pode ser atribuída à constituição 

incompleta das vacinas, que não contam com todos os subgenótipos. Em 

rebanhos abertos animais recém-adquiridos podem ser responsáveis pela 

introdução de outros subgenótipos do vírus, além de que a falha nestes rebanhos 

vacinados também pode ser atribuída à disseminação do BVDV a bovinos 

susceptíveis por animais PI transportando diferentes tipos de genótipos. Em 

estudo realizado por Stahl e Alenius (2012), foi relatada deficiência nos protocolos 

vacinais em países da Europa e com isso foram adotadas medidas eficazes para 

controle e erradicação da doença nestes países.     

 Estas medidas contam com três elementos principais, sendo estes 

biossegurança, para prevenir a introdução de animais infectados em rebanhos 

livres da doença, eliminação dos animais PI em rebanhos infectados, com o 

intuito de reduzir a circulação viral, e monitoramento contínuo dos rebanhos livres 

para detecção precoce de reinfecção (Lindberg; Alenius, 1999). No programa de 

erradicação alemão, foram identificados e removidos 40 mil animais PI entre os 

anos de 2010 e 2013 (Gethmann et al., 2015). O fluxograma do controle e 

erradicação do BVD na Alemanha está representado na figura 3. 

Este sistema adotado tem apresentado sucesso no controle e erradicação 

da doença nestes países. Além disso, deve-se priorizar a quarentena de animais 

adquiridos e o desenvolvimento de vacinas contendo isolados de vários 
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subgenótipos do BVDV que contribuirá para melhor eficiência dos protocolos de 

vacinação (Otonel et al., 2014). 
 

 

Figura 3. Adaptado de Moennig et al. (2005). Fluxograma representando 
estratégia de controle de BVD na Alemanha. A pesquisa de animais PI é 
essencial nesse processo. 

 
 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 

O BVDV é um vírus de grande importância econômica no setor de 

bovinocultura. Apesar de suas diversas formas clínicas da doença, ele apresenta 

baixa morbidade. Na epidemiologia do BVDV o animal persistentemente infectado 

merece destaque, sendo a principal forma de introdução e manutenção do vírus 

no rebanho. Este é o principal causador das perdas econômicas, visto que o 

mesmo, excreta grande quantidade de partículas virais em suas secreções e 

excreções. Quando se pensa em controle e prevenção da doença, deve-se 

atentar aos animais PI, pois a eliminação destes, associado ao período de 

quarenta na introdução de novos animais, e o monitoramento dos títulos de 

anticorpos no tanque de leite, é a chave para o controle da doença no rebanho. 
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4. CAPÍTULO 2 
 
 

Prevalência de bovinos persistentemente infectados com o vírus da 
diarreia viral bovina (BVDV) em rebanhos leiteiros no estado do 

Paraná, Brasil 

Prevalence of bovines infected persistently with bovine viral diarrhea 
virus (BVDV) in dairy cattle herds in Paraná State, Brazil 

Bárbara Barbi de Freitas 
 

Resumo 
Com o intuito de se estabelecer a prevalência de animais persistentemente 
infectados (PI) com o BVDV em propriedades leiteiras no estado do Paraná. Foram 
coletadas amostras de 6.465 bovinos, fêmeas, da raça Holandês Preto e Branco 
(HPB). Amostraram-se animais com idade inferior a dois anos, fêmeas com mais de 
dois anos que não haviam tido partos na propriedade, e mães de bezerros que  
foram diagnosticados como persistentemente infectados. Os bovinos foram 
provenientes de 40 rebanhos leiteiros, distribuídos em 10 municípios no Estado do 
Paraná. A coleta deu-se no período de maio de 2015 a agosto de 2018. O 
diagnóstico dos animais PI foi feito por meio do teste de ELISA de captura de 
antígeno. Animais PI foram detectados em quinze rebanhos amostrais (37,5%), 
oscilando entre um e dezesseis animais por rebanho. A prevalência nos municípios 
do estado Paraná foi de 1,78%, oscilando entre 0,3 a 8,9% nos rebanhos positivos. 
Com a alta prevalência de animais PI observada, quando analisados os rebanhos 
amostrais individualmente, é possível afirmar que há uma disseminação importante 
do BVDV em municípios paranaenses, destacando inclusive áreas endêmicas. Com 
isso, vê-se a necessidade de medidas de conscientização dos produtores sobre a 
existência e importância da BVD nos rebanhos, destacando o papel dos animais PI 
na epidemiologia da doença, bem como o impacto econômico causado pela 
manutenção desses animais nos rebanhos. 
Palavras-chave: bovino leiteiro, diarreia viral bovina, infecção persistente. 

Abstract 
In order to establish the prevalence of persistently infected (PI) animals with BVDV in 
dairy farms at Parana State, Brazil. Samples were collected from 6,465 female, 
Holstein Friesian Dairy Cattle. Animals less than two years old were collected, 
females over two years old who had not had births at the farm, and mothers of calves 
that were diagnosed as persistently infected. The cattle came from 40 dairy herds, 
distributed in 10 municipalities in the State of Paraná. The samples were obtained 
from May 2015 to August 2018. The diagnosis Pi animals was made with antigen 
capture ELISA test. The animals were detected in fifteen herds sampled (37.5%), 
ranging from one to sixteen animals per herd. The prevalence in the municipalities of 
Parana State was 1.78%, ranging from 0.3 to 8.9% at positive herds. With high of 
observed PI animals, when the individual sampled herds were analyzed, it is possible 
to affirm that there is an important dissemination of the BVDV in municipalities of 
Parana, including endemic areas. With this, we see the need for measures to raise 
awareness among producers about the existence and importance of BVD at dairy 
herds, highlighting the role of PI animals in disease epidemiology, as well as the 
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economic impact caused by maintenance these animals at farms. 
Key words: dairy cattle, viral diarrhea virus, persistent infection 
 
 
 
Introdução 
 

O vírus da diarreia viral bovina (BVDV) causa importante impacto econômico 

em rebanhos bovinos, sendo endêmico em vários países do mundo (Hessman et al., 

2009; Hessman et al., 2012; Stahl e Alenius, 2012). O vírus causa perdas 

reprodutivas e produtivas como baixa produção de leite, abortos, mumificação fetal, 

nascimento de bezerros fracos, baixas taxas de concepção e aumento da 

mortalidade neonatal (Berends et al., 2008). 

A diarreia viral bovina (BVD) possui diferentes apresentações clínicas, 

dependendo do genótipo, biótipo e virulência da cepa viral, bem como a 

suscetibilidade do hospedeiro (Moennig et al., 2005). Quando uma vaca prenhe 

soronegativa é infectada com o BVDV não citopático no primeiro trimestre da 

gestação, entre o período de 40 a 120 dias, pode resultar em morte fetal ou 

nascimento de bezerros persistentemente infectados (PI) (Grooms, 2004). Os 

animais PI não apresentam anticorpos contra o BVDV, porque o seu sistema 

imunológico reconhece o vírus como próprio (Arenhart et al., 2009). No entanto, 

estes animais eliminam grandes quantidades de vírus nas suas excreções e 

secreções ao longo de toda a vida, portanto, são responsáveis pela introdução e 

manutenção do vírus em rebanhos (Houe, 1995). 

A maior dificuldade das propriedades é a identificação dos animais PI, uma 

vez que os mesmos podem se apresentar saudáveis e não levantar nenhuma 

suspeita da sua condição (Houe, 1993). Não há produção de anticorpos contra o 

BVDV, desta forma os testes sorológicos para identificá-los não são úteis (Stocktad; 

Loken, 2002). Para diagnosticar esses animais é necessária a detecção do vírus em 

amostras de sangue ou fragmentos de orelha, por meio de Imunoensaio Enzimático 

(ELISA) direto, isolamento do vírus, imunoperoxidase, imunofluorescência direta ou 

Reação em Cadeia da Polimerase precedida de Transcriptase Reversa (RT-PCR) 

(Flores, 2017). Para a avaliação do status viral no rebanho, amostras de tanques de 

leite podem ser coletadas periodicamente para determinação de títulos de anticorpos 

(Kramps et al., 1999). A detecção de altos títulos de anticorpos pode ser indicativa 

da presença de animais PI no rebanho (Houe, 2003; Niskanen et al., 1991). 
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A principal estratégia para o controle da doença nos rebanhos é a 

identificação e eliminação dos animais PI (Smith e Grotelueschen, 2004). Nos países 

europeus, os programas de erradicação da BVD foram desenvolvidos com base no 

diagnóstico e eliminação destes animais (Thomann et al., 2017; Thulke et al., 2017; 

Wernike et al., 2017). Esses programas têm apresentado bons resultados. No 

entanto, outras medidas como período de quarentena na introdução de novos 

animais na propriedade, bem como avaliação do status viral no rebanho, pela 

periódica titulação de anticorpos nos tanques de leite, também são imprescindíveis 

para o controle da doença nos rebanhos (Kelling et al., 2000). 

O objetivo deste estudo foi estabelecer a prevalência de animais 

persistentemente infectados com o BVDV em rebanhos bovinos leiteiros no Estado 

do Paraná, Brasil. 

 
Material e métodos 
 

O presente estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética no Uso de Animais 

(CEUA) do Setor de Ciências Agrárias da Universidade Federal do Paraná - Brasil, 

sob o protocolo número 102/2017. 

 
Localização 
 O estado do Paraná localiza-se na Região Sul do Brasil entre os paralelos de 

22° 29’ 30” e 26o 42’ 59” de latitude sul, e entre as longitudes a Oeste de 48° 02’ 24” 

e 54° 37’ 38”, compreendendo uma área de 199.307km2. O número de vacas 

ordenhadas no Paraná é de 1.723.996 cabeças. O estado é o terceiro maior 

produtor de leite do Brasil, sendo que em 2015 a produção foi de 4.730.195 de litros, 

representando 14% do leite produzido no país (IBGE, 2016). Devido a 

representatividade do estado no setor leiteiro brasileiro, o mesmo foi escolhido para 

a realização do presente estudo. 

 
Amostragem 

 
Foram coletadas amostras de 6.465 bovinos, fêmeas, da raça Holandês. 

Amostraram-se animais com idade inferior a dois anos, fêmeas com mais de dois 

anos que não haviam tido partos na propriedade, e mães de bezerros que foram 

diagnosticados como persistentemente infectados. Os bovinos foram provenientes 
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de 40 rebanhos leiteiros, distribuídos em 10 municípios no Estado do Paraná. A 

coleta de amostras compreendeu o período de maio de 2015 a agosto de 2018. A 

Figura 1 demonstra a distribuição dos municípios onde foram realizadas as coletas. 

A inclusão das propriedades no estudo foi dependente da disponibilidade e 

pretensão do produtor em realizar o diagnóstico dos animais persistentemente 

infectados com BVDV, oferecido pela Associação Paranaense de Criadores de 

Bovinos da Raça Holandesa (APCBRH). Esses produtores optaram pela realização 

do diagnóstico devido suspeita prévia de infecção pelo BVDV decorrente de 

alterações reprodutivas, abortamentos e nascimento de bezerros fracos na 

propriedade. De 718 propriedades associadas à APCBRH 40 produtores optaram 

pela realização do diagnóstico. Todas as propriedades realizavam exames de 

brucelose e tuberculose bovina periódicos, vacina de brucelose (B19) nas fêmeas de 

três a oito meses, e vacinação contra febre aftosa. A Tabela 1 demonstra o número 

de rebanhos e amostras coletadas em cada município. 

 

Figura 1. Localização geográfica dos municípios amostrados no Estado do Paraná 
1 - Arapoti, 2 - Carambeí, 3 - Castro, 4 - Curiúva, 5 - Francisco Beltrão, 6 - Floresta, 
7 - Jaguariaíva, 8 - Mandaguari, 9 - Mangueirinha, 10 - Ponta Grossa.



 

 

Tabela 1. Distribuição da coleta de amostras de fragmento de orelha para detecção de 
animais PI com o BVDV em municípios no estado do Paraná, Brasil. 
 

Município Rebanhos Animais 
Arapoti 5 1347 
Carambeí 13 3078 
Castro 15 1459 
Curiúva 1 60 
Floresta 1 179 
Francisco Beltrão 1 20 
Jaguariaíva 1 105 
Mandaguari 1 65 
Mangueirinha 1 133 
Ponta Grossa 1 19 
Total 40 6.465 

 
 
Amostra 

 
Foram coletados fragmentos de cartilagem auricular, que são relativamente 

estáveis. Os fragmentos foram coletados da extremidade da orelha, com auxílio de 

um mossador, e mediram aproximadamente três milímetros de diâmetro. Após a 

coleta, os fragmentos foram armazenados em microtubos Eppendorf® à temperatura 

ambiente. As amostras foram encaminhadas ao Laboratório de Diagnóstico da 

APCBRH. 

Pesquisa de antígeno – ELISA direto 

Aos microtubos contendo a amostra foram adicionados 120-250μL da solução 

tampão IDEXX Ear Notch. Posteriormente estes microtubos foram selados e 

armazenados durante 24 horas a 26°C em câmara úmida. 

Para diagnóstico dos animais persistentemente infectados com o BVDV foi 

utilizado o IDEXX BVDV Ag/Serum Plus Test®, que é um teste de ELISA direto, no 

qual se busca a detecção da proteína Erns na amostra. Utilizando uma placa de 96 

poços, com auxílio de uma micropipeta, foram adicionados 50μL de anticorpos de 

detecção em cada cavidade, além dos controles positivo e negativo. 

As placas foram agitadas levemente com o intuito de homogeneizar o 

conteúdo das cavidades. Após homogeneização estas placas foram seladas para 

evitar evaporação e incubadas por duas horas a 37°C. Posteriormente foi feito 

remoção do conteúdo das placas lavando cada cavidade com 300μL de solução de 

lavagem por cinco vezes. Na última lavagem realizou-se a remoção do fluido 



 

 

residual de lavagem de cada placa batendo-a levemente. Após este processo de 

lavagem foram adicionados 100μL de Conjugado em cada cavidade e as placas 

foram incubadas por 30 minutos a 25°C. Em seguida repetiu-se o processo de 

lavagem descrito. Posteriormente foram adicionados 100μL de Substrato TMB nº 12 

em cada cavidade e as placas foram incubadas novamente por 10 minutos a 25ºC. E 

finalizando o teste foram adicionados 100μL de Solução de Interrupção nº 3 em cada 

cavidade. A leitura do teste foi feita pela medição da absorbância das amostras e 

controles. Foram considerados animais negativos aqueles que apresentaram valores 

de densidade óptica < 0,2; suspeitos ≥ 0,2 a < 0,3; e positivos ≥ 0,3, de acordo com 

as orientações do fabricante. 

Resultados 

Foram detectados rebanhos positivos em três municípios. Os municípios de 

maior amostragem apresentaram maior prevalência. O número de animais positivos 

no teste de ELISA direto para detecção de antígeno e a prevalência de bovinos PI 

BVDV por município estão representados na Tabela 2. Animais PI foram detectados 

em quinze rebanhos amostrais (37,5%), variando entre um e dezesseis animais por 

rebanho. No município de Arapoti a prevalência de foi de 80% dos rebanhos 

amostrados (4/5), em Carambeí 54% (7/13) e em Castro 27% (4/15). Os valores de 

prevalência em 14 rebanhos estão descritos na Tabela 3, um dos rebanhos não 

consta nesta análise, devido apenas animais considerados suspeitos terem sido 

testados. 

 
Tabela 2. Animais positivos no teste de detecção de antígeno, prevalência de animais PI 
(%), quantidade e prevalência de rebanhos positivos para BVDV. 

 
Município Animais 

positivos 
Prevalência 

(%) 
Rebanhos 
positivos 

Prevalência de 
Rebanhos positivos 

Arapoti 29 2,15 (29/1347) 4 80% (4/5) 
Carambeí 69 2,24 (69/3078) 7 54% (7/13) 
Castro 17 1,16 (17/1459) 4 26,7% (4/15) 
Curiúva 0 0 0 0 
Floresta 0 0 0 0 
Francisco 
Beltrão 

0 0 0 0 

Jaguariaíva 0 0 0 0 
Mandaguari 0 0 0 0 
Mangueirinha 0 0 0 0 
Ponta Grossa 0 0 0 0 
Total 115 1,78 15 37,5% (15/40) 



 

 

 
 
Tabela 3. Prevalência (%) de animais PI BVDV em rebanhos bovinos leiteiros em municípios 
do estado do Paraná, Brasil. 
 

Município Rebanho Testados Positivos Prevalência (%) 
1 39 3 7,7 

Arapoti 2 384 1 0,3 
3 362 10 2,8 

 4 434 15 3,5 
5 260 3 1,2 
6 236 16 6,8 

Carambeí 7 413 14 3,4 
 8 751 10 1,3 
 9 189 4 2,1 
 10 381 12 3,1 
 11 24 1 4,2 
Castro 12 364 1 0,3 

 13 124 11 8,9 
 14 441 4 0,9 

 
Discussão 
 

Os estudos para identificação de animais PI no Brasil ainda são escassos, 

havendo poucos dados de disseminação e prevalência destes animais nos rebanhos 

bovinos, visto a importância que os mesmos têm na epidemiologia da BVD. A 

escolha de diagnóstico dos animais até dois anos de idade se deve ao fato de os 

bovinos PI raramente sobreviverem até a idade reprodutiva (Stephenson et al., 

2017). O teste de animais adultos só faz-se necessário se a fêmea ainda não teve 

parto na propriedade, desta forma não se tem o diagnóstico do bezerro, portanto não 

se consegue descartar com segurança que ela não seja PI. E no caso de 

positividade do bezerro, também se testa a mãe, pois mesmo que a probabilidade de 

um animal PI chegar à fase reprodutiva seja baixa, não se pode ignorar esta 

possibilidade, pois os bezerros de uma fêmea PI sempre serão PI, e dificilmente 

sobrevivem (Khodakaram-Tafti; Farjanikish, 2017). 

No presente estudo, a prevalência de animais PI nos municípios amostrados 

no estado Paraná foi de 1,78%, oscilando entre 0,3 a 8,9% nos rebanhos positivos. 

No estado de Goiás, por meio de detecção de antígeno no teste de ELISA direto, foi 

obtida prevalência de 0,42% de animais PI em 960 bovinos amostrados (Brito et al, 

2010). No Oeste do Paraná foi descrita por Dezen et al. (2013) prevalência de 0,29% 

de animais PI em rebanho de 692 bovinos, através da técnica de RT-PCR. Nos 



 

 

Estados Unidos são descritas médias de prevalência mais baixas, como 0,4%, 

oscilando entre 0,06 e 2% (Fulton et al., 2006); 0,09% (O’Connor et al., 2007) e 

0,2%, com intervalo entre 0,03 e 0,9% (Hoar et al., 2007).  

A presença dos animais PI nos rebanhos representa um impacto negativo 

tanto no âmbito sanitário como econômico. O vírus tem capacidade de induzir à 

imunossupressão, tornando os animais mais susceptíveis a coinfecções causadas 

por bactérias, protozoários, e outros vírus (Megid et al., 2016). Desta forma são 

animais que adoecem com elevada frequência, gerando gastos com tratamentos 

recorrentes. Além disso, animais PI podem sofrer da doença das mucosas e vir a 

óbito rapidamente (Burgstaller et al., 2016). 

Em estudo realizado nos Estados Unidos relacionando o peso de bovinos com 

a presença de infecção persistente por BVDV foi observado que bezerros com peso 

inferior a 180 kg apresentaram maior prevalência da infecção, tendo probabilidade 

de 2,78 vezes maior de ser PI quando comparado a bezerros com mais de 180 kg 

(Stephenson et al., 2017). O estudo supracitado evidencia que estes animais 

apresentam subdesenvolvimento e menor ganho de peso em relação aos animais 

saudáveis. A exposição ao BVDV pode levar a redução na taxa de concepção, 

abortamentos e queda na produção de leite (Houe, 2003), além disso, há pesquisa 

na Noruega relatando o aumento de 7% na incidência de mastite clínica em 

rebanhos expostos ao BVDV (Waage, 2000). 

No presente estudo a prevalência de rebanhos com presença de animais PI 

foi de 37,5% (15/40). Em estudo na Nova Zelândia estimou-se prevalência de 

bovinos PI em 14,6% dos rebanhos (Thobokwe et al., 2004), nos Estados Unidos foi 

descrita prevalência de 3% em rebanhos selecionados aleatoriamente e 19% em 

rebanhos suspeitos de infecção por BVDV em cinco estados americanos (Wittum et 

al., 2001). Na Bélgica a identificação de animais PI foi realizada em regiões distintas, 

sendo que na região Norte encontrou-se prevalência em 32% dos rebanhos 

amostrados e no Sul 13% (Letellier et al., 2005). Estes dados demonstram que no 

presente estudo a prevalência foi bastante superior às descritas em outros países, 

este fato pode estar associado a todos os rebanhos amostrados serem suspeitos de 

infecção por BVDV devido ao histórico de alterações reprodutivas, abortamentos e 

nascimento de bezerros fracos.  

O mesmo foi observado por Wittum et al. (2001) em que rebanhos suspeitos 



 

 

tiveram maior ocorrência de animais PI do que rebanhos escolhidos aleatoriamente. 

Este fato demonstra a importância da realização do diagnóstico com base no 

histórico, sinais clínicos e epidemiológicos. A BVD tem diversas apresentações 

clínicas podendo ocorrer alterações entéricas, respiratórias ou reprodutivas (Lima et 

al., 2004) o que pode levar a erros no diagnóstico por descartar a possibilidade de 

infecção pelo BVDV caso nem todos esses sinais estejam presentes. Portanto, é 

imprescindível que a pesquisa por animais PI seja feita em propriedades com 

alguma das apresentações descritas. 

No entanto, é imprescindível levar em consideração que o Brasil não possui 

programas de controle e erradicação contra BVD, o que também contribui para que 

os valores de prevalência sejam superiores. A Alemanha possui programa de 

erradicação de BVD desde 2011, este é definido pela identificação dos animais PI e 

eliminação dos mesmos dos rebanhos, com isso o país teve uma redução de 

propriedades com prevalência de bovinos PI de 3,44% em 2011 para apenas 0,16% 

em 2016 (Wernike et al., 2017). Dessa forma, nota-se como o estabelecimento de 

programas de erradicação pode contribuir para a redução de BVD nos rebanhos. 

Os dados obtidos nesta pesquisa diferem de outros estudos realizados no 

Brasil e em outros países, fato este que pode estar relacionado ao maior tamanho 

amostral em relação aos demais trabalhos, bem como ao método de diagnóstico 

utilizado. O método utilizado por alguns autores é considerado de maior precisão 

pela identificação do RNA viral. Em estudo realizado na Polônia comparando o 

ELISA-Ag baseado na proteína Erns, que é uma proteína estrutural, o Real-time  RT-

PCR (qRT-PCR) e o teste de ELISA-Ag baseado na proteína NS3, que é  uma 

proteína não-estrutural, observou-se que foi possível a identificação de animais PI 

em 89,7%, 100% e 3,4% dos casos, respectivamente (Larska et al., 2013). Em 

estudo prévio descreveu-se, da mesma forma, a superioridade da detecção do RNA 

viral em relação ao ELISA diante a presença de anticorpos maternais (Zimmer et al., 

2004). 

No entanto, também há estudo que afirma não haver diferença estatística 

entre os testes de ELISA-Ag, Imunohistoquímica (IHQ) e RT-PCR, ressaltando ainda 

a praticidade e segurança do ELISA, além de resultados individuais, quando 

comparado ao RT- PCR, em que as amostras podem ser pools (Fulton et al., 2006). 

Para os presentes autores, o teste de ELISA é um método eficaz na identificação de 



 

 

animais PI, porém é necessário que o diagnóstico seja feito antes da colostragem ou 

no período de redução dos anticorpos maternais, isto é após 30 dias de idade, 

quando começam a sintetizar seus próprios anticorpos (Tizard, 2008), para que 

desta forma, não haja interferência dos mesmos no resultado do teste. 

Foi observada maior prevalência de animais PI nos municípios de Arapoti, 

Castro e Carambeí, em relação aos demais amostrados. De acordo com Houe 

(2003) estima-se que em uma região endêmica o número de animais PI seja em 

torno de 2%, informação esta que chama a atenção diante dos resultados obtidos 

nesta pesquisa. Desta forma, pode-se considerar que as regiões dos municípios de 

Arapoti e Carambeí se caracterizam como áreas endêmicas para o BVDV. 

A região destes municípios trata-se da maior bacia leiteira do estado do 

Paraná, sendo Castro o maior produtor de leite do país. A média de produção leiteira 

na região é de 5.243 litros/vaca/ano, superando a média nacional de 1.480 

litros/vaca/ano (IBGE, 2016). Este fator indica que as propriedades desta região 

possuem sistemas de produção mais intensivos, com confinamentos de maior 

proporção e rebanhos maiores. De acordo com Van Campen (2010), quanto maior o 

rebanho, a atenção às medidas de biossegurança e saneamento torna-se 

insuficiente, contribuindo para a presença e circulação do vírus no rebanho. 

Ressalta-se, portanto, o impacto que a disseminação do BVDV, através da presença 

de animais PI, pode representar para estes municípios. 

O diagnóstico e eliminação dos animais PI, período de quarentena na 

aquisição de animais e programas de vacinação, são as medidas de controle mais 

eficientes do vírus (Ferro et al., 2017; Letellier et al., 2005; Smith e Grotelueschen, 

2004;). 

 
Conclusão 

Com a alta prevalência de animais PI observada, quando analisados os 

rebanhos amostrais individualmente, é possível afirmar que há uma disseminação 

importante do BVDV em municípios paranaenses, destacando inclusive áreas 

endêmicas. No entanto, como demonstrado nesse trabalho é uma estratégia que 

caminha a passos lentos no Brasil, considerando que a APCBRH é a primeira 

associação de criadores a disponibilizar esse serviço, além do número reduzido de 

produtores que têm se interessado em realizar o diagnóstico. Com isso, vê-se a 



 

 

necessidade de medidas de conscientização dos produtores sobre a existência e 

importância da BVD nos rebanhos, destacando o papel dos animais PI na 

epidemiologia da doença, bem como o impacto econômico causado pela 

manutenção desses animais nos rebanhos. 
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Avaliação dos sólidos do leite e contagem de células somáticas durante a 
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Evaluation of milk solids and somatic cell count during the elimination of 
bovines persistently infected with bovine viral diarrhea virus in dairy farms 
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Resumo 

O presente estudo teve como objetivo avaliar a influência da presença de animais 
persistentemente infectados (PI) com o vírus da diarreia viral bovina (BVDV) na 
contagem de células somáticas (CCS) e sólidos do leite, em propriedades leiteiras 
no estado do Paraná. Foram selecionadas duas propriedades para avaliação do 
controle leiteiro anteriormente e durante a retirada dos animais PI. Para a 
identificação dos animais PI, foi coletado um fragmento de orelha de cada animal e 
encaminhado ao laboratório de diagnóstico da Associação Paranaense de Criadores 
de Bovinos da Raça Holandesa (APCBRH), onde foi realizado o teste de ELISA 
direto.  Para avaliação dos sólidos totais do leite e contagem de células somáticas 
foram coletas amostras mensalmente por pessoal treinado das indústrias de laticínio. 
Os dados de controle leiteiro foram coletados junto à APCBRH. As propriedades 
foram identificadas neste estudo como A e B, na propriedade A foi detectado um 
total de 13 animais PI, representando uma prevalência de 3,6% (13/362), enquanto 
que na propriedade B foram diagnosticados 15 animais PI, apresentando prevalência 
de 3,5% (15/434). No ano seguinte a detecção e eliminação dos persistentemente 
infectados os valores de contagem de células somáticas (CCS) reduziram em ambas 
as propriedades. Foi notado na propriedade A, que nos anos de 2016 e 2017, 
período de retirada dos animais PI, redução da CCS e aumento do percentual de 
proteína significativo. Na propriedade B foi observado aumento no percentual de 
gordura, lactose e maior produção de leite no ano da retirada dos PI. No período de 
12 meses anteriores e durante a retirada dos animais PI não foram observadas 
diferenças significativas nos percentuais de gordura, proteína e lactose, na 
propriedade A. Enquanto, na propriedade B, notou-se diferença apenas no 
percentual de gordura. As diferenças significativas encontradas na composição de 
sólidos do leite, CCS e na produção, podem estar relacionadas com a presença do 
BVDV no rebanho. Acredita-se que estes parâmetros podem alterar-se devido a 
presença do vírus aumentar a quantidade de células somáticas na glândula 
mamária, evento este que influencia diretamente os componentes do leite. 
Palavras-chave: infecção persistente, BVDV, leite, contagem de células somáticas. 
 
Abstract 

This study had the objective to evaluate the influence of the presence of animals 
persistently infected (PI) with the bovine viral diarrhea virus (BVDV) in the somatic 
cell count (SCC) and milk solids, in dairy farms in Parana State. Two farms were 
selected to be evaluate regarding the milk control before and during the removal of 
the PI animals. For the identification of the PI animals an ear fragment was collected 
and sent to the Associação Paranaense de Criadores de Bovinos da Raça 
Holandesa (APCBRH) diagnostic laboratory, were it was made the ELISA direct test. 
For the total milk solids and somatic cell assessment monthly samples were collected 
by trained staff of the milk industry. The data was received from APCBRH. The farms 
were identified in this study as A and B, in farm A a total of 13 PI animals were 
detected, representing a prevalence of 3,6% (13/362) while in farm B were diagnosed 
15 PI animals, presenting prevalence of 3,5% (15/434). In the following year after 
detection and elimination of the PI animals the values of somatic cells count (SCC) 
reduced in both the farms. It was noted that in farm A, in the years 2016 and 2017, 



 

 

period of removal of PI animals, the reduction of SCC and significant increase in the 
percentual of protein. In farm B was observed an increase in fat percentage, lactose 
and greater milk production in the year of PI animals removal. In the period of 12 
months preceding and during the PI animal removal were not observed significant 
differences in the percentage of fat, protein and lactose in farm A. While in farm B it 
was noted differences only in the percentage of fat. The significant differences that 
were found in the milk solids, SCC and in production, may be related to the presence 
of BVDV in the herd. It is believed that this parameters may change due to the 
presence of the virus increased the quantity of somatic cells in the mammary gland, 
this event influenciates directly the milk components. 

Key words: persistent infection, BVDV, milk, somatic cells count 

Introdução 

O leite é o alimento mais consumido no mundo, considerado como um 

produto de alto valor nutricional, composto por água, proteínas, gordura saturada e 

lactose (Guetoauche et al., 2014). Em 2016 a produção mundial foi de 798 milhões 

de toneladas de leite, destacando-se o Brasil como o quarto maior produtor no 

cenário mundial, alcançando uma produção de 34,2 milhões de toneladas 

(FAO/FAOSTAT, 2017). O estado do Paraná é o terceiro maior produtor nacional de 

leite, com uma produção em 2016 de 4,4 bilhões de litros (IBGE, 2017). No estado 

do Paraná destaca-se a região Centro Oriental, como uma das mais produtivas 

bacias leiteiras do Brasil. A média de produção das vacas na região é de 5.243 litros 

de leite/vaca/ano, que supera a média nacional de 1.480 litros de leite/vaca/ano 

(IBGE, 2017).          

 Além de suas qualidades nutricionais, também há preocupação em relação a 

qualidade sanitária do leite consumido. Uma forma de avaliar a saúde do úbere é por 

meio da contagem de células somáticas (CCS) (Ruegg; Pantoja, 2013). Este 

conjunto de células é formado por células epiteliais de descamação da glândula 

mamária, bem como por leucócitos (Boutinaud; Jammes, 2002). Para o controle de 

qualidade do leite nos rebanhos, países estabeleceram limites máximos para a 

CCS,nos Estados Unidos este limite é de 7,5x105 cels/mL (FDA, 1993), na União 

Europeia é de 4,0x105 cels/mL (Europa, 2009), no Canadá é de 5,0x105 cels/mL 

(Canadian Food Inspection Service, 2005), e no Brasil a legislação atual determina 

5,0x105 cels/mL (Brasil, 2018).         

 Em uma vaca leiteira variações de CCS podem ocorrer devido a vários 

fatores, como quantidade de leite produzida, estágio lactacional, além das práticas 



 

 

de manejo (Li et al., 2014). As células somáticas podem interferir nos componentes 

do leite de forma negativa, principalmente no percentual de gordura e proteína, além 

de alterações físico-químicas (El-Tahawy; El-Far, 2010).    

 O vírus da diarreia viral bovina (BVDV) é caracterizado por seu 

comportamento imunossupressor, isso faz com que o sistema imunológico do animal 

se torne mais susceptível à ocorrência de infecções causadas por patógenos 

oportunistas (Chase, 2013). Atualmente estudos relacionam a presença do BVDV na 

propriedade com a qualidade do leite por meio da contagem de células somáticas 

(CCS), em que foi constatado que rebanhos leiteiros com ausência de BVDV 

apresentavam menor contagem de células somáticas no leite (Laureyns et al.;2013). 

Isto demonstra que a presença do vírus na propriedade, além de muitas outras 

consequências, também interfere na produção e qualidade do leite. Demonstrando a 

importância do diagnóstico e controle desta doença nos rebanhos leiteiros. 

 O animal persistentemente infectado (PI) com o BVDV é a principal forma de 

introdução e manutenção do vírus no rebanho, este elimina grandes quantidades de 

partículas virais por meio de suas secreções e excreções durante toda sua vida 

(Houe, 1995). Deste modo a identificação e remoção desses animais do rebanho, se 

torna a principal medida de controle do BVDV nos rebanhos leiteiros (Thomann et 

al., 2017).           

 O presente estudo teve como objetivo avaliar a influência da presença de 

animais PI com o BVDV na contagem de células somáticas (CCS) e sólidos do leite, 

em duas propriedades leiteiras no estado do Paraná. 

 
Material e métodos 
 

O presente estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética no Uso de Animais 

(CEUA) do Setor de Ciências Agrárias da Universidade Federal do Paraná - 

Brasil, sob o protocolo número 102/2017. 

Localização 
 

O estudo foi realizado no estado do Paraná, na mesorregião Centro Oriental 

Paranaense, que é formada por 14 municípios, com extensão de 21.850 km2, 

estando a uma altitude de 890 metros. De acordo com dados do IBGE (2017) a 

região produziu 631 milhões de litros no ano de 2016. 



 

 

 

Amostragem 
 

Foram selecionadas duas propriedades para avaliação do controle leiteiro 

anteriormente e durante a retirada dos animais PI, o acesso às mesmas foi 

proporcionado pela APCBRH. A inclusão das propriedades no estudo foi dependente 

da disposição do produtor em participar do mesmo. As propriedades foram 

identificadas aqui como A e B. A propriedade A possuía um total de 640 bovinos, da 

raça Holandesa preto e branco, sendo 290 vacas em lactação, em sistema de 

confinamento Free-stall, ordenha mecânica, com três ordenhas diárias, e uma média 

de produção de leite de 32 litros/vaca/dia. A propriedade B possuía um total de 600 

bovinos da raça Holandesa preto e branco, sendo 303 vacas em lactação, em 

sistema de confinamento Free-stall, ordenha mecânica, com duas ordenhas diárias, 

e uma média de produção de leite de 28 litros/vaca/dia. 

 
Identificação dos animais persistentemente infectados  
 

Todos os animais até dois anos de idade em ambas as propriedades foram 

testados, bem como as fêmeas com mais de dois anos mães de bezerros PI. Com 

isso, foram testados 362 animais na propriedade A, e 434 na propriedade B. Para o 

teste foi coletado um fragmento de orelha de cada animal, com o auxílio de um 

mossador. As amostras foram encaminhadas ao Laboratório de Diagnóstico da 

APCBRH. Foi utilizado o IDEXX BVDV Ag/Serum Plus Test®, que é um teste de 

ELISA direto, no qual se busca a detecção do antígeno na amostra. A leitura do teste 

foi feita pela medição da absorbância das amostras e controles. Foram considerados 

animais negativos aqueles que apresentaram valores de densidade óptica < 0,2; 

suspeitos ≥ 0,2 a < 0,3; e positivos ≥ 0,3, de acordo com as orientações do 

fabricante. 

 
 
Amostras de leite 

Para avaliação dos sólidos totais do leite e contagem de células somáticas 

foram coletadas amostras mensalmente por pessoal treinado das indústrias de 

laticínio, de acordo com as recomendações preconizadas nos manuais de 

Operações de Campo (Horst, 2008) e de Coleta de Amostras (Horst, 2010) do 



 

 

Laboratório de Análise da Qualidade do Leite do Programa  de  Análise  de  

Rebanhos  Leiteiros do Paraná da APCBRH. Foram coletados 70 mL de leite de 

cada vaca em ordenha. As amostras foram armazenadas em frascos padronizados, 

contendo conservante bronopol (2-bromo-2- nitropropano-1,3-diol). 

Os percentuais de gordura, proteína e lactose das amostras de leite foram 

obtidos utilizando-se analisadores com a tecnologia da absorção diferencial de 

ondas infravermelhas, Bentley 2000® (Bentley Instruments, 1995a). O valor de 

contagem de células somáticas foi obtido da leitura do equipamento por citometria 

de fluxo, Somacount 500® (Bentley Instruments, 1995b), em mil células/ mL. 

 Os dados de controle leiteiro foram coletados junto à APCBRH. 

Posteriormente, estes dados foram tabulados em planilhas do Microsoft®Excel.  

 

Análise estatística 
A análise dos dados foi realizada adotando-se o programa estatístico BioStat® 

versão 2008. Para a verificação da normalidade dos dados utilizou-se o teste de 

Kolmogorov-Smirnov. A comparação de médias dos dados paramétricos foi 

realizada por meio do teste T-pareado. Para os dados não paramétricos foram 

calculadas as medianas, e os dados comparados pelo teste de Wilcoxon pareado. 

Foram considerados significativos valores de p < 0,05. 

 
Resultados 
 

O levantamento do número de animais PI e remoção dos mesmos, na 

propriedade A teve início no mês de dezembro de 2016. A decisão de iniciar o 

diagnóstico na propriedade se deu pelo aumento da taxa de reabsorção embrionária 

nas vacas, além de muitos casos de diarreia e morte no bezerreiro. Foi detectado 

um total de 13 animais PI, o que representa uma prevalência de 3,6% (13/362). Os 

animais persistentemente infectados exibiam nítida diferença para os demais 

animais, apresentando-se fracos, menores, e com enfermidades recorrentes, 

acarretando em altos custos com assistência veterinária e tratamentos sem sucesso. 

O levantamento do número de animais PI retirada dos mesmos, na 

propriedade B teve início no mês de junho de 2017. Os produtores optaram por 

iniciar o diagnóstico devido ao aumento da taxa de abortamentos no ano de 2016. 

Foram diagnosticados 15 animais PI, apresentando prevalência de 3,5% (15/434).



 

 

 As médias do controle leiteiro das propriedades A e B estão contidas nas 

Tabelas 3 e 4, respectivamente. 
 
Tabela 1. Média, desvio padrão e valores de p pelo Teste T pareado na avaliação da 
composição de sólidos do leite, CCS e produção leiteira durante o período de 2015, 2016 e 
2017 em propriedade especializada de produção leiteira, compreendendo o período anterior 
e durante a retirada dos animais persistentemente infectados com o BVDV, propriedade A. 
 

Período Gordura Proteína Lactose CCS Produção 
2015 3,58±0,37 3,19±0,05 4,64±0,05 286,08±90,92 35,73±1,15 
2016 3,60±0,33 3,29±0,08 4,63±0,07 276,42±106,12 34,97±3,27 
2017 3,57±0,19 3,29±0,11 4,64±0,13 147,33±24,84 36,01±1,67 

Valor de p 2015 vs 
2016 

0,938 0,002 0,920 0,388 0,467 

Valor de p 2015 vs 
2017 

0,880 0,008 0,876 0,002 0,656 

Valor de p 2016 vs 
2017 

0,814 0,946 0,768 0,002 0,357 

Com um nível de significância de 95%, são considerados significativos valores de p < 0,05. 
 
 
Tabela 2. Média, desvio padrão, valores de p pelo Teste T pareado na avaliação da 
composição de sólidos do leite e produção leiteira. Mediana e valor de p pelo Teste de 
Wilcoxon pareado para CCS, durante o período de 2016, 2017 e 2018 em propriedade 
especializada de produção leiteira, compreendendo o período anterior e durante a retirada 
dos animais persistentemente infectados com o BVDV, propriedade B. 
 

Período Gordura Proteína Lactose CCS Produção 
2016 3,90±0,22 3,37±0,06 4,56±0,07 407,5 27,34±3,27 
2017 3,85±0,34 3,42±0,08 4,54±0,07 473,5 30,82±2,36 
2018 4,18±0,30 3,37±0,09 4,63±0,06 320 30,24±2,17 

Valor de p 2016 vs 
2017 

0,612 0,085 0,529 0,177 0,012 

Valor de p 2016 vs 
2018 

0,049 0,980 0,013 0,018 0,001 

Valor de p 2017 vs 
2018 

0,064 0,054 0,006 0,003 0,516 

Com um nível de significância de 95%, são considerados significativos valores de p < 0,05 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tabela 3. Média, desvio padrão e valores de p pelo Teste T pareado na avaliação da 
composição de sólidos do leite e produção leiteira, nos períodos de 12 meses antes e 
durante a retirada dos animais PI, propriedade A. 

 
Período Gordura 

(%) 
Proteína 

(%) 
Lactose 

(%) 
Produção 

(%) 
12 meses antes retirada dos PI 3,62±0,33 3,30±0,06 4,63±0,07 34,82±3,23 



 

 

(x±s) 
12 meses durante retirada 

dos PI (x±s) 
3,57±0,19 3,29±0,11 4,64±0,13 36,01±1,67 

Valor de p 0,664 0,882 0,833 0,348 
Com um nível de significância de 95%, são considerados significativos valores de p < 0,05. 
 
 
Tabela 4. Média, desvio padrão e valores de p pelo Teste T pareado na avaliação da 
composição de sólidos do leite e produção leiteira, nos períodos de 12 meses antes e 
durante a retirada dos animais PI, propriedade B. 
 

Período Gordura 
(%) 

Proteína 
(%) 

Lactose 
(%) 

Produção 
(L) 

12 meses antes 
retirada dos PI (x±s) 

3,84±0,34 3,42±0,08 4,58±0,05 30,02±1,43 

12 meses durante a 
retirada dos PI (x±s) 

4,18±0,22 3,40±0,08 4,57±0,09 29,54±2,51 

Valor de p 0,026 0,532 0,922 0,639 
Com um nível de significância de 95%, são considerados significativos valores de p < 0,05. 

 
 
Tabela 5. Mediana e valores de p pelo teste de Wilcoxon Pareado na avaliação da CCS, nos 
períodos de 12 meses antes e durante a retirada dos animais PI, nas propriedades A e B. 

 
Período CCS (x103 cels/mL) 

 Propriedade A Propriedade B 
12 meses antes retirada dos PI 229,5 459 

12 meses depois da retirada dos PI 146,5 397,5 
Valor de p 0,002 0,18 

Com um nível de significância de 95%, são considerados significativos valores de p < 0,05. 
 
 
Discussão 
 

Pode-se observar que no ano seguinte a detecção e eliminação dos animais 

PI os valores de CCS reduziram em ambas as propriedades (Tabela 1, Tabela 2), e 

na propriedade B o mesmo foi notado no período de 12 meses durante a retirada 

dos animais PI (Tabela 5).  

As células da glândula mamária desempenham a função de defesa tecidual, 

sendo constituídas por linfócitos, macrófagos, células Natural Killer (NK) e em menor 

quantidade neutrófilos e células epiteliais de descamação (Sordillo et al., 1997). A 

glândula saudável possui concentração inferior a 105 cels/mL, sendo estas 

constituídas principalmente por linfócitos e macrófagos, e em menor quantidade por 

neutrófilos e células epiteliais de descamação (Kehrli Jr.; Shuster, 1994). De acordo 

com o mesmo autor esse valor de CCS pode aumentar rapidamente na presença de 

um processo infeccioso, superando 106 cels/mL, além de modificar o tipo celular 



 

 

predominante, que nessa condição é representado por mais de 95% de neutrófilos. 

Desta forma, a CCS é utilizada como parâmetro indicativo de saúde da glândula 

mamária (Ruegg; Pantoja, 2013).        

 Os neutrófilos constituem a principal linha de defesa quando a glândula 

mamária é invadida por microrganismos, principalmente bactérias. Para o 

recrutamento dos neutrófilos vários fatores são secretados por células da glândula 

mamária, como prostaglandinas, leucotrienos e citocinas inflamatórias, incluindo 

Fator de Necrose Tumoral-α (TNF-α), e Interleucinas (IL-1, IL-6, IL-8, IL-12) 

(Alluwaimi; Cullor, 2002). Os microrganismos possuem em sua membrana padrões 

moleculares associados a patógenos (PAMPs), esses padrões são reconhecidos 

pelos receptores de reconhecimento de padrões (PRRs). Os principais PRRs são os 

do tipo Toll (TLR), estes representam um mecanismo de defesa imprescindível na 

glândula mamária, estando presentes na superfície das células epiteliais e 

fagocíticas (Carneiro et al., 2009).        

 Os TLR são responsáveis pelo estímulo à síntese de interferons (IFN), que 

são proteínas indispensáveis na defesa contra infecções virais (Peterhans; 

Schweizer, 2013). O BVDV não citopático atua bloqueando a síntese de IFN pelas 

células de defesa, consequentemente impedindo a resposta imune. Isto representa 

uma das estratégias do vírus para o estabelecimento da infecção persistente, 

levando a imunossupressão (Smirnova et al., 2014). O BVDV tem predileção por 

células do sistema imune, principalmente linfócitos, e por células epiteliais (Glew et 

al., 2003). Considerando esta predileção é preciso atentar-se ao fato de que esses 

tipos celulares são predominantes na glândula mamária sadia (Sordillo et al., 1997). 

Esta condição poderia sugerir que a manutenção do vírus no rebanho por meio dos 

animais PI pode favorecer a multiplicação viral nesses tipos celulares. Por mais que 

a cepa em questão não tenha efeito citopático, ela pode infectar essas células da 

glândula mamária e predispor a imunossupressão.     

 Desta forma, poderia o BVDV causar tanto uma redução inicial das células 

somáticas, por meio da infecção de linfócitos e células epiteliais, causando 

imunossupressão. E secundariamente conduzir à elevação da CCS pela migração 

de neutrófilos para a glândula. Este aumento se daria em resposta às infecções 

bacterianas oportunistas, que ocorrem devido à maior susceptibilidade da glândula.  

Em estudo em rebanhos leiteiros flamengos encontraram que propriedades 



 

 

com ausência do vírus BVDV apresentaram valores mais baixos de CCS (Laureyns 

et al., 2013). De forma semelhante em rebanhos no oeste da França constatado, que 

depois de prolongado tempo de exposição e circulação do vírus na propriedade 

ocorreu o aumento da CCS no leite (Beaudeau et al., 2005). Nas propriedades em 

estudo, dado semelhante foi observado, no entanto, é importante salientar que 

ambas as propriedades apresentaram valores de CCS dentro do limite, de 5,0x105 

cels/mL, estabelecido por legislação brasileira (Brasil, 2018). 

Foi notado na propriedade A, que nos anos de 2016 e 2017, período de 

retirada dos animais PI, redução da CCS e aumento do percentual de proteína 

significativos (Tabela 1). O leite é composto por uma variedade de proteínas, sendo 

que a caseína e proteínas do soro são sintetizadas por células alveolares da 

glândula mamária, a partir de aminoácidos oriundos do sangue, enquanto que a 

albumina e imunoglobulinas são produzidas pelo fígado (Fonseca; Santos, 2000). 

Quando ocorre o aumento da CCS pode-se verificar o aumento de proteínas no leite, 

não sendo um aumento benéfico, pois essa proteína é oriunda do influxo de 

albumina e imunoglobulinas para a glândula mamária, com o intuito de combate a 

infecção (Pereira et al., 1999). 

Em contrapartida, também se pode verificar a redução da proteína pelo 

aumento da proteólise. As células somáticas aumentam a ativação do plasminogênio 

em plasmina, que é uma enzima proteolítica (Albenzio et al., 2005). O aumento da 

proteólise tem efeito negativo na qualidade do leite, além de reduzir o percentual 

proteico, também compromete a fabricação de seus derivados (Ramos et  al.,  

2015). 

A proteína no leite tem influência de outros fatores, principalmente 

nutricionais. Portanto não pode ser afirmado que o aumento de proteína ocorreu 

exclusivamente por conta da retirada dos PI do rebanho. No entanto, em estudo 

realizado para detecção de Herpesvírus bovino tipo 1 (BoHV-1) em rebanho bovinos 

leiteiros na Irlanda, constatou-se que rebanhos positivos para o vírus, apresentaram 

redução tanto de gordura como de proteína no leite de quase 11 Kg/vaca/ano 

(Sayers, 2017). Os mecanismos e vias pelos quais o vírus pode causar tais 

alterações ainda precisam ser explicitados, da mesma forma verificar se esse 

comportamento pode ser visto em outras infecções virais, por exemplo, pelo BVDV. 

Na propriedade B foi observado aumento no percentual de gordura, lactose e 



 

 

maior produção de leite no ano da retirada dos PI (Tabela 2). Quando analisado o 

período de 12 meses anteriores e durante a retirada dos animais PI não foram 

observadas diferenças significativas nos percentuais de gordura, proteína e lactose, 

na propriedade A (Tabela 3). Enquanto, na propriedade B, notou-se diferença 

apenas no percentual de gordura (Tabela 4). 

A presença de animais PI na propriedade, excretando ininterruptamente o 

vírus, faz com que o rebanho esteja em constante desafio imunológico, portanto os 

títulos de anticorpos mantêm-se elevados. Em pesquisa realizada por Tiwari e 

colaboradores (2007) em rebanhos leiteiros no Canadá, vacas de rebanhos 

soropositivos para o BVDV foram significativamente associadas com menor 

produção de leite, gordura e proteína, em comparação com vacas em rebanhos 

soronegativos para o BVDV. Com base nos resultados do autor supracitado, a 

exposição ao BVDV pode influenciar negativamente a composição do leite, o mesmo 

foi visto no presente estudo em uma das propriedades (B). De acordo com Kitchen 

(1981) a redução na produção de leite, pode aumentar o percentual de gordura, por 

torná-lo mais concentrado, porém em estudo mais recente realizado por Ramos et 

al.(2015)   não   foi   evidenciada   relação   entre   a   CCS   e   a   gordura   do   

leite. 

A redução da produção de leite é um sinal descrito em infecções por BVDV 

(Houe, 2003; Khodakaram-Tafti; Farjanikish, 2017) e no presente trabalho a 

propriedade B apresentou melhora na produção de leite durante a retirada dos 

animais PI. Porém outros fatores como alimentação, e número de vacas em lactação 

no período devem ser considerados. 

A lactose é o componente mais estável no leite, sendo o principal constituinte 

osmótico deste, induzindo a excreção de água pelas células epiteliais mamárias (Lin 

et al., 2016). Em alguns estudos pode ser observado ou não o decréscimo da 

lactose com o aumento da CCS (Albenzio et al., 2005; Ramos et al., 2015). Sabe-se 

que na mastite o leite torna-se hiperosmótico em relação ao sangue circulante, desta 

forma há redução da síntese de lactose pelo desequilíbrio osmótico entre os dois 

meios (Prada e Silva et al., 2000). Como o aumento da secreção de lactose é 

induzido pela glicose, não há trabalhos evidenciando a interferência do BVDV ou 

outros agentes virais na indução da glicose na síntese de lactose. Podendo este fato 

ser atribuído a fatores nutricionais que possam ter ocorrido durante o período 



 

 

avaliado. 

 
Conclusão 
 
 

Na avaliação do controle leiteiro antes e durante a retirada dos PI nas 

propriedades selecionadas, as diferenças significativas encontradas na composição 

de sólidos do leite, CCS e na produção, podem estar relacionadas com a presença 

do BVDV no rebanho, no entanto deve-se considerar que outros fatores influenciam 

estes parâmetros, como alimentação, manejo, sanidade da glândula mamária e 

ambiente. Acredita-se que estes parâmetros podem alterar-se devido à presença do 

vírus aumentar a quantidade de células somáticas na glândula mamária, evento este 

que influencia diretamente os componentes do leite. 
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